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Роль инфекции, передающейся 
половым путем, в патогенезе 
эндометриоза гениталий 
Целью работы явилось изучение роли в 
патогенезе эндометриоза гениталий ин-
фекции, передающейся половым путём. 
Проведенное исследование свидетельству-
ет, что клиническому проявлению эндо-
метриоза в 70% случаев предшествует ин-
фекция, передающаяся половым путём, и 
нарушения влагалищного биоценоза, что 
указывает на их возможную роль в патоге-
незе заболевания. У больных эндометриозом 
имеет место атерогенный сдвиг парамет-
ров липидтранспортной системы крови, 
относительная дисаминоацидемия, повы-
шен уровень гормона жировой ткани леп-
тина, активность аминотрансфераз. От-
мечается угнетение клеточного и гумо-
рального звеньев иммунитета, повышение 
уровня циркулирующих иммунных комплек-
сов, нарушена продукция цитокинов. Сте-
пень выраженности сдвигов иммунитета и 
метаболизма связана с наличием инфекции, 
передающейся половым путём, длительно-
стью заболевания, локализацией патологи-
ческого очага и индексом массы тела. При 
эндометриозе отмечено более лёгкое тече-
ние герпетической инфекции, обусловленное 
достаточной продукцией иммунокомпе-
тентными клетками интерлейкина-2. 
 
 
Большая частота генитального эндомет-
риоза при быстрых темпах его роста, недоста-
точная изученность этиологии и патогенеза, 
длительность течения, отрицательное влияние 
на функцию полового аппарата, сложность и 
недостаточная эффективность лечения ставят 
эту патологию в ряд наиболее актуальных 
проблем современной гинекологии.  
Эндометриоз относится к гормонально – 
зависимой патологии [4, 14], в патогенезе ко-
торой значительная роль принадлежит нару-
шениям иммунного статуса [10, 13, 15, 16].  
У больных эндометриозом гениталий ус-
тановлена множественная экстрагенитальная 
патология, причины которой до настоящего 
времени не изучены [12]. Не исключена ин-
фекционная и аутоиммунная природа её воз-
никновения [11]. По данным ряда авторов, в 
развитии аутоиммунных заболеваний пуско-
вым фактором могут быть вирусные, бактери-
альные и паразитарные инфекции [7].  
Целью нашей работы явилось изучение 
роли в патогенезе эндометриоза гениталий 
инфекции, передающейся половым путём, ис-
следование особенностей метаболизма и им-
мунного статуса в данной группе больных.  
Материалы и методы 
В основу работы положены результаты об-
следования и лечения 171 больной эндомет-
риозом гениталий репродуктивного возраста. 
Контрольную группу составили 23 здоровые 
женщины в возрасте от 30 до 43 лет.  
Эндометриоз матки имели 23,98% пациен-
ток (в сочетании с миомой – 11,11%), яични-
ков и брюшины – 12,28%, ретроцервикальной 
локализации – 5,26%, шейки матки - 4,68%, 
множественные очаги выявлены у 52,63% 
больных, другой локализации – у 1,17%. 
Выявление Chlamydia trachomatis, Mycop-
lasma hominis, Ureaplasma urealiticum, Tricho-
monas vaginalis, Neisseria gonorrhoeae, Herpes 
simplex virus проводили методом полимераз-
ной цепной реакции. Gardnerella vaginalis оп-
ределяли при обычной микроскопии по нали-
чию «ключевых клеток». Диагноз «бактери-
альный вагиноз» устанавливали при наличии 
критериев, предложенных международным 
симпозиумом в 1984 году: гомогенные, мо-
лочной консистенции выделения из влагали-
ща; рН влагалищного отделяемого более 4,5; 
положительный аминовый тест с 10% раство-
ром КОН; «ключевые клетки» во влагалищ-
ном отделяемом. В мазках, окрашенных по 
Романовскому-Гимзе и Граму, определяли ко-
личество эпителиальных клеток, лейкоцитов, 
лактобацилл, Candida albicans. 
Содержание общего холестерина, холесте-
рина ЛПВП, триглицеридов, глюкозы, моче-
вины, мочевой кислоты, общего белка, альбу-
мина, билирубина, креатинина, активность 
АлАт, АсАТ, γ-ГГТ, щелочной фосфатазы оп-
ределяли с помощью стандартных наборов 
фирмы «Кормей ДиАна». Определение со-
держания холестерина ЛПНП производили 
расчетным способом. Индекс атерогенности 
рассчитывали по Климову. Концентрацию 
лептина и С-пептида определяли с помощью 
ELISA метода с использованием стандартных 
наборов фирмы «DRG Instruments GmbH» 
(США). Количественная и качественная иден-
тификация свободных аминокислот и их дери-
ватов проводилась катионообменной хромато-
графией одноколоночным методом на авто-
анализаторе аминокислот Т-339 (Чехия) по 
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модифицированному методу Benson J.R., 
Paterson J.A. [3]. 
Определение количества Т-лимфоцитов 
проводили методом спонтанного розеткообра-
зования с эритроцитами барана; определение 
числа В-лимфоцитов - методом спонтанного 
розеткообразования с эритроцитами мыши; 
определение концентрации сывороточных 
иммуноглобулинов G, A, M классов - в реак-
ции простой радиальной иммунодиффузии по 
Mancini G. et al [7]; определение уровня цир-
кулирующих иммунных комплексов - по ме-
тодике Digeon M. et al [7]; определение кон-
центрации интерлейкинов 1α, 8 и фактора 
некроза опухоли-α в сыворотке крови - мето-
дом иммуноферментного анализа. Для изуче-
ния клеточного ответа на антигены вирусов 
герпеса 1 и 2 типов проводили реакцию бласт-
трансформации лимфоцитов (РБТЛ) по мето-
дике Hirschnorn в модификации Азаренка К.С. 
[1], дополнительно – РБТЛ с добавлением в 
культуры клеток интерлейкина-2. Результаты 
обрабатывали методами вариационной стати-
стики Фишера-Стъюдента. 
Результаты и обсуждение 
Проведенное углубленное обследование 
100 больных эндометриозом на наличие ин-
фекции, передающейся половым путём, и на-
рушения влагалищного биоценоза выявило 
инфицирование Ch.trachomatis 44% больных 
эндометриозом, M.hominis - 1,0 %, U.urealiti-
cum - 22,0 %, Tr. Vaginalis - 2,0 %, G. Vaginalis 
- 5,0 %, Candida albicans - 19,0 %. N.Gonor-
rhoeae в данной группе пациенток обнаружена 
не была.  
У 23,0 % пациенток выделено два и более 
возбудителя инфекции, причём частота ассо-
циации хламидийной и уреаплазменной ин-
фекции составила 12,0 %, хламидийной и кан-
дидозной инфекции - 8,0 %.  
В мазках из цервикального канала и влага-
лища у больных, страдающих эндометриозом 
с выявленной инфекцией, передающейся по-
ловым путём, воспалительная реакция по дан-
ным микроскопической картины наблюдалась 
у 47% больных. В случаях нарушения влага-
лищного биоценоза, вызванного грибами рода 
Candida и бактериальным вагинозом, воспали-
тельная реакция отмечена у 38% пациенток. 
Таким образом, воспаление при эндометриозе 
у большинства больных протекало бессим-
птомно. 
Важно отметить, что у каждой больной 
при индивидуальном сравнении инфекцион-
ный процесс предшествовал эндометриозу. 
Отмечен высокий удельный вес пациенток в 
возрасте 40 лет и старше, что, по-видимому, 
указывает на длительное скрытое течение и 
позднюю диагностику инфекции, передаю-
щейся половым путём.  
В группе больных эндометриозом в соче-
тании с инфекцией, передающейся половым 
путём, значительно чаще в анамнезе отмеча-
лась эрозия шейки матки (68,6±5,6%), дости-
гающая при сочетании с хламидийной инфек-
цией 78,3±8,6%. Имело место увеличение час-
тоты гипертрофии шейки матки (22,9%), эн-
доцервицита (46,6±6,6%), эктопии шейки мат-
ки (31,0±6,1%), причём 55,6% случаев эктопии 
отмечены у пациенток с выявленным хлами-
диозом и микст-инфекцией, включающей 
хламидии, что подтверждает мнение ряда ав-
торов, считающих эктопию шейки матки 
входными воротами для хламидийного инфи-
цирования [9]. У больных с воспалительным 
процессом, вызванным смешанной флорой, 
наблюдалось увеличение частоты воспаления 
придатков (91,3±5,9%) и внематочной бере-
менности (21,7±8,6%) по сравнению с группой 
больных эндометриозом без инфекции и па-
циентками, у которых была выделена моно-
культура.  
У больных эндометриозом обнаружены 
сдвиги параметров липидтранспортной систе-
мы атерогенного характера: уменьшение кон-
центрации ХС – ЛПВП на фоне повышения 
содержания ХС – ЛПНП, триглицеридов и ве-
личины индекса атерогенности (табл. 1). На-
ши данные согласуются с результатами, полу-
ченными другими исследователями [8]. На-
рушения метаболизма были выражены в наи-
большей степени у больных с внутренней и 
множественной локализацией эндометриоза.  
Наиболее высокий уровень ОХ, ХС - 
ЛПНП, ТГ отмечен в группе больных с про-
должительностью заболевания от 2 до 6 лет. 
При течении болезни более 6 лет имела место 
обратная направленность изменений, что 
можно расценивать как снижение адаптаци-
онных возможностей организма при продол-
жительном течении заболевания (табл. 2). 
Наличие инфекции усиливало проатеро-
генные сдвиги у больных эндометриозом 
(рис. 1). Количество триглицеридов превыша-
ло аналогичный показатель при эндометриозе 
у больных без инфекции (1,37±0,73 и 
0,97±0,25 ммоль/л соответственно, р < 0,05). 
Наиболее выраженные атерогенные сдвиги 
наблюдались при сопутствующем инфекцион-
ном процессе, вызванном смешанной флорой. 
Выявлена положительная корреляционная 
зависимость между величинами индекса Кетле 
и уровнем ХС-ЛПНП, триглицеридов и вели-
чин индекса атерогенности, а также отрица-
тельная корреляционная зависимость между 
величинами индекса Кетле и уровнем ХС-
ЛПВП. Это позволяет говорить о том, что по 
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мере роста массы тела у больных эндометрио-
зом нарастают признаки повреждения экскре-
торной функции печени (уменьшение анти-
атерогенных ХС-ЛПВП) и накапливаются ате-
рогенные ЛПНП и триглицериды, что обес-
печивает рост величин атерогенного индекса и 
является основанием для применения гиполи-
пидемических и антиоксидантных средств.    
 
Таблица  1. Холестериновый  профиль  сыворотки  крови  больных  
эндометриозом  различной  локализации  











Контроль (n=23) 24,50±2,82 4,53±0,47 1,61±0,33 2,31±0,28 0,98±0,28 2,19±0,76 
Всего (n=82) 24,81±4,03 4,84±0,93 1,33±0,45** 2,92±0,82** 1,26±0,59* 3,01±1,52* 
Примечание:  * - р < 0,05 по сравнению с контролем, 
** - р < 0,01 по сравнению с контролем. 
 
Таблица  2. Холестериновый  профиль  сыворотки  крови  больных  
эндометриозом  в  зависимости  от  длительности  заболевания  
Показатель Контроль (n=23) 




Более 6 лет 
(n=20) 
Возраст 37,00±5,58 37,00±8,16 38,13±5,30 40,94±5,09* 
Индекс Кетле 24,50±2,82 23,47±2,81 26,06±4,75^ 24,93±3,87 
ХС, ммоль/л  4,53±0,47 4,89±0,97 4,97±0,79* 4,46±1,01~ 
ХС – ЛПВП,  ммоль/л  1,61±0,33 1,36±0,36* 1,42±0,51 1,22±0,44** 
ХС – ЛПНП, ммоль/л  2,31±0,28 2,92±0,92* 2,97±0,64*** 2,69±0,85 
ТГ, ммоль/л  0,98±0,28 1,18±0,38 1,33±0,57* 1,22±0,83 
Индекс атерогенности 2,19±0,76 2,78±1,09* 2,95±1,52* 3,07±1,71* 
Примечание:  * - р < 0,05 по сравнению с контролем,  
** - р < 0,01 по сравнению с контролем,  
*** - р < 0,001 по сравнению с контролем,  
^ - р < 0,05 по сравнению с длительностью заболевания до 2-х лет,  
~ - р < 0,05 по сравнению с длительностью заболевания 2-6 лет. 
 
Уровень гормона жировой ткани лептина 
у больных эндометриозом с нормальным ин-
дексом массы тела был 3-кратно увеличен по 
сравнению с контрольными значениями 
(26,2±4,14 и 9,85±5,82 нг/мл соответственно, 
р<0,001). Отмечена прямая корреляционная 
зависимость между уровнем лептина в сыво-
ротке крови и индексом массы тела (рис. 2), а 
также уровнем гликемии и индексом массы 
тела. По всей видимости, гиперлептинемия у 
больных эндометриозом отображает развитие 
относительной резистентности тканей, в том 
числе и эктопически растущего эндометрия, 
к действию гуморальных биорегуляторов 
(инсулинорезистентность, лептинорезистент-
ность). 
У больных эндометриозом отмечена по-
вышенная активность аминотрансфераз, на-
ходящаяся в прямой зависимости от наличия 
инфекционного процесса (рис. 3), ожирения 
и длительности заболевания. Это свидетель-
ствует о нарушении функции печени и иллю-
стрируется снижением величин коэффициен-
та Де Ритиса. 
Анализ биохимических параметров, со-
держания общего белка и белковых фракций 
сыворотки крови не выявил существенных 
нарушений и чёткой связи с локализацией 
процесса, длительностью заболевания и на-
личием инфекции. 
Нами определен уровень свободных ами-
нокислот и их производных в плазме крови 
больных  эндометриозом.  Результаты  ис-
следования показали, что при данной патоло-
гии имела место относительная дисаминоа-
цидемия, отображающая нарушение детокси-
кационных механизмов и развитие рези-
стентности к действию гуморальных биоре-
гуляторов. Наши результаты подтверждают-
ся данными об активации протеолиза при эн-
дометриозе [2].  
Большое значение в развитии эндомет-
риоза и инфекционного процесса урогени-
тального тракта отводится иммунному стату-
су макроорганизма, который во многом оп-
ределяет течение и исход заболевания 
[5, 6, 17]. 
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Контроль
Эндометриоз без инфекции
Эндометриоз в сочетании с инфекцией
 
Рисунок  1 . Холестериновый  профиль  сыворотки  крови  у больных  
эндометриозом  и  больных  эндометриозом  с  инфекцией ,  
передающейся  половым  путём ,  и  нарушениями  влагалищного  








Эндометриоз ИК 25–30 Эндометриоз ИК>30
 
Рисунок  2 . Зависимость  концентрации  лептина  в  сыворотке  крови  больных  












ГГТ АсАТ АлАТ ЩФ
Контроль
Эндометриоз без инфекции
Эндометриоз в сочетании с инфекцией  
Рисунок  3 . Активность  ферментов  сыворотки  крови  больных  
эндометриозом  и  больных  эндометриозом  с  инфекцией ,  
передающейся  половым  путём ,  и  нарушением  биоценоза  
влагалища .
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Показатели Т- и В-клеточного звена им-
мунитета у больных эндометриозом были 
снижены (табл. 3) и находились в зависимо-
сти от продолжительности заболевания. На-
личие инфекции, передающейся половым пу-
тём, не оказывало существенного влияния на 
показатели клеточного иммунитета, что, воз-
можно, связано с бессимптомным течением 
инфекционного процесса, хроническим на-
пряжением системы иммунитета при эндо-
метриозе. 
У 100% больных увеличено содержание 
ЦИК (0,04±0,03 г/л, р< 0,01 по сравнению с 
контролем). Наиболее выраженное повыше-
ние уровня ЦИК наблюдалось в начальных 
стадиях заболевания.  
Анализ уровней ИЛ-1α., ИЛ-8 и ФНО-α 
показал, что у 100% больных эндометриозом 
повышено содержание ФНО-α, концентрация 
ИЛ-1α. превышала контрольные данные у 
93,11% женщин, а ИЛ-8 - у 62,07% была 
снижена.  
Наблюдалось угнетение гуморального 
иммунитета, наиболее выраженное у боль-
ных эндометриозом с инфекцией, передаю-
щейся половым путём. В данной группе па-
циенток отмечено достоверное снижение со-
держания иммуноглобулинов А и G по срав-
нению с показателями контроля и больных 
эндометриозом без инфекции (табл. 4). 
 
 
Таблица  3.Состояние  клеточного  иммунитета  у больных  эндометриозом  
различной  локализации  








(n=15) 0,70±0,20 48,87±6,58 0,45±0,06 29,00±2,37 0,08±0,01 5,67±0,98 
Эндометриоз 
(n=20) 0,49±0,22 37,00±10,89*** 0,36±0,17 26,00±7,71 0,06±0,04 4,45±1,47** 
Эндометриоз наружный 
(n=6) 0,49±0,30 41,33±9,46 0,39±0,20 33,67±11,44 0,04±0,02* 3,67±0,47** 
Эндометриоз внутренний 
(n=7) 0,51±0,22 35,22±8,74*** 0,40±0,19 25,11±3,44** 0,05±0,02* 4,33±1,73 
Эндометриоз  
множественный (n=7) 0,47±0,17 37,38±13,56* 0,29±0,07** 24,13±7,83* 0,09±0,05 4,88±1,36 
Примечание:  * - р < 0,05 по сравнению с контролем,  
** - р < 0,01 по сравнению с контролем,  
*** - р < 0,001 по сравнению с контролем. 
 
Таблица  4. Уровень  сывороточных  иммуноглобулинов  у больных  
эндометриозом  в  зависимости  от  наличия  инфекции ,  
передающейся  половым  путём ,  и  нарушения  биоценоза  
влагалища  
Показатель Ig A, г/л Ig M, г/л Ig G, г/л 
Контроль (n=5) 3,67±0,50 1,19±0,19 11,37±1,51 
Эндометриоз (n=46) 2,99±0,84* 1,08±0,29 10,39±1,54 
Эндометриоз без инфекции (n=15) 3,52±0,62 1,15±0,38 11,21±1,81 
Эндометриоз с инфекцией (n=31) 2,75±0,83••* 1,05±0,25 10,04±1,29•* 
Примечание:  * - р < 0,05 в сравнении с контролем,  
• - р < 0,05 в сравнении с эндометриозом без инфекции,  
•• - р < 0,01 в сравнении с эндометриозом без инфекции. 
 
В связи с большой ролью состояния кле-
точного иммунного ответа в развитии и харак-
тере течения рецидивирующей герпетической 
инфекции, а также представлением о том, что 
нарушение функционирования иммунокомпе-
тентных клеток обусловлено дефектами в сис-
теме интерлейкинов, было проведено изуче-
ние состояния клеточного иммунного ответа к 
антигенам вируса герпеса у 20 больных эндо-
метриозом с различными формами рецидиви-
рующей герпетической инфекции в РБТЛ. Ре-
зультаты нашего исследования показали вы-
сокий процент положительной РБТЛ (75,0± 
9,7%), отсутствие увеличения процента поло-
жительных значений после добавления интер-
лейкина-2, что может указывать на его доста-
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точную продукцию иммунокомпетентными 
клетками. Это, по-видимому, определяет осо-
бенность герпетической инфекции у данной 
категории больных, которая заключается в бо-
лее легком течении.  
Таким образом, проведенные исследова-
ния показали, что у 70% больных эндометриоз 
гениталий протекает на фоне длительной пер-
систенции в организме инфекции, передаю-
щейся половым путём, и нарушения влага-
лищного биоценоза, что приводит к усугубле-
нию характерных для данной патологии глу-
боких нарушений со стороны иммунитета и 
метаболизма, степень выраженности которых 
связана с длительностью заболевания, локали-
зацией патологического очага и индексом 
массы тела. Эти положения определяют необ-
ходимость разработки методов коррекции ме-
таболических и иммунных сдвигов у больных 
эндометриозом. 
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